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В статье представлены характеристики электрофизиологической активности мозга новорожденных различного гестационного 
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введение
Головной мозг человека с функциональной точки 
зрения представляет собой открытую информаци-
онную систему, способную к восприятию, обработ-
ке, воспроизведению и передаче информационного 
сигнала. Субстратом для передачи такого сигнала 
является совокупность структурно-функциональных 
единиц – нейронов, обладающих способностью 
к возбуждению. Вне зависимости от инициирующего 
фактора все электрохимические потенциалы, гене-
рируемые отдельно взятыми нейронами, имеют воз-
можность суммации, что и определяет доступность 
регистрации электрической активности такой сложно-
организованной системы, как головной мозг.
Методом, который позволяет зафиксировать био-
электрическую активность и графически визуализи-
ровать работу мозга с высоким уровнем временного 
разрешения, является электроэнцефалография (ЭЭГ) 
[35]. ЭЭГ как функциональный метод исследования 
центральной нервной системы (ЦНС) используется 
на протяжении многих десятилетий в теории и пра-
ктике медицины и нейрокогнитивных наук для реше-
ния таких задач, как мониторинг критических состо-
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локализация поражения (при наличии очаговых пора-
жений головного мозга), диагностика поражения прово-
дящих сенсорных путей ЦНС, мониторинг сохранности 
когнитивных функций, оценка эффективности метода 
биологической обратной связи и анти эпилептической 
терапии, контроль глубины анестезии, диагностика 
эпилепсии, уточнение локализации эпилептического 
фокуса, исследование особенностей развития мозга, 
определение проконвульсивных свойств лекарствен-
ных препаратов, исследование физиологии и патоло-
гии сна [37].
Возможность неинвазивной регистрации био-
электрической активности мозга позволяет приме-
нять ЭЭГ как компонент комплексной оценки но-
ворожденных различного гестационного возраста, 
особенно неврологически компрометированных, 
а также в качестве метода, позволяющего прогнози-
ровать динамику функционального состояния ЦНС 
таких детей.
Несмотря на то что теоретические представления 
о функциональной работе мозга у новорожденных 
существенно расширились, остается множество не-
разрешенных вопросов, включая отсутствие полного 
представления о наиболее важных параметрах ЭЭГ 
в этом возрасте, понимания природы их возникнове-




Неонатальной ЭЭГ свойственны симметричность 
и синхронность. Под симметричностью понимают от-
носительную равномерность распределения и соот-
ветствие характеристик одинаковых графоэлементов 
в гомологичных областях обоих полушарий; синхрон-
ность же предполагает практически единовремен-
ное их возникновение (допустимая разница <1,5 с) 
в разно именных полушариях [40]. Особенности ди-
намики показателя межполушарной синхронности 
с учетом постконцептуального возраста (ПКВ) пред-
ставлены в табл. 1 [23].
Постулируется, что выраженная синхронность 
ЭЭГ до 30-й недели ПКВ обеспечивается усилением 
управляющего влияния таламуса, интенсивности си-
наптогенеза мозолистого тела, а ее ослабление с 30-й 
до 36-й недели объясняется процессами синаптогенеза 
и миелинизации неокортекса [46]. А повторное воз-
растание синхронности у новорожденных, вероятно, 
становится возможным в результате увеличения кор-
тико-кортикальных межполушарных ассоциативных 
связей.
Фоновую активность нормальной неонатальной 
ЭЭГ принято подразделять на 2 категории: непрерыв-
ную и прерывистую (или непрерывный и прерыви-
стый паттерны).
Непрерывный паттерн – это главным образом дель-
та-волны (с амплитудой >50–100 мкВ), в меньшей сте-
пени тета-волны (амплитуда >25 мкВ), перманентно 
определяемые на протяжении не менее 20 с [12, 44]. 
Допустимые промежутки прерывания (т. е. ослабления 
амплитуды <25 мкВ) должны быть меньше 2 с.
Термин «прерывистый паттерн» включает в се-
бя trace discontinue и полностью заменяющий его 
к 37–40 нед ПКВ trace alternant. Возможно, к одной 
из категорий нормальной фоновой активности следует 
причислять также и низковольтажный недифференци-
руемый паттерн при условии его регистрации в очень 
раннем возрасте и амплитуды не менее 10 мкВ [16, 40].
Trace discontinue наиболее часто описывается 
как активность в виде вспышек высокоамплитудных 
(50–300 мкВ, обычно >100 мкВ) волн, чередующихся 
с низкоамплитудной (<25 мкВ) активностью. С разной 
степенью представленности trace discontinue опреде-
ляется до 40 нед ПКВ; время наиболее устойчивого 
выявления – период от 32 до 36 нед, крайне редко 
регистрируется после 38 нед [19, 40]. С увеличением 
гестационного возраста прослеживается тенденция 
к уменьшению амплитуды вспышек в структуре trace 
discontinue и увеличению их продолжительности. 
Периоды низкоамплитудной активности, регистри-
рующейся в межвспышечных интервалах, становятся 
короче [1]. До настоящего времени не сформирова-
лось единого мнения относительно продолжитель-
ности межвспышечных интервалов в структуре пат-
терна trace discontinue в разных возрастных периодах 
(табл. 2) [46]. Усредненно их длительность у относи-
тельно здоровых недоношенных детей ПКВ 26–29 нед 
оценивается в пределах 30 с, а при сроке гестации 
Таблица 1. Соответствие степени межполушарной синхрон-
ности постконцептуальному возрасту (адаптировано 
из [23])
Table 1. The correlation between the interhemispheric synchroni-




































Таблица 2. Длительность межвспышечных интервалов недоношенных новорожденных различного гестационного возраста 
в соответствии со значением амплитуды (адаптировано из [5, 46], с изменениями)
















Duration of interburst 
intervals, seconds
Anderson et al., 1985
8 27–28 н / д 
n / d
48 (15–88)*
11 29–30 н / д 
n / d
36 (16–57)*
Connell et al., 1987
3 26–27 н / д 
n / d
60 (35–80)*
4 28–29 н / д 
n / d
50 (25–70)*
Benda et al., 1989
3 25–26 н / д 
n / d
38**
13 27–29 н / д 
n / d
57**
6 30–31 н / д 
n / d
18**
Hahn et al., 1989
5 26–27 <15 12 (7–19)*
11 28–29 н / д 
n / d
12,5 (4–31)*
Biagioni et al., 1994
7 27–28 <30 30,7 ± 13,7**
10 29–30 н / д 
n / d
29,5 ± 20,6**
Selton et al., 2000
4 26 <0 46,4**
9 27 н / д 
n / d
36**
4 28 н / д 
n / d
26,6**
Hayakawa et al., 2001
3 21–22 <30 126 (67–218)*
7 23–24 >5 87 (43–136)*
6 25–26 <30 44,2 (19–76)*
Vecchierini et al., 2003 10 24–26 <15 <60**
Victor et al., 2005
9 26–27 <30 15 (11–29)*
10 27–28 н / д 
n / d
14 (7–22)*
3 29–30 н / д 
n / d
12 (11–23)*
Castro Conde et al., 
2005
5 <27 н / д 
n / d
51,8*
н / д 
n / d
27–28 н / д 
n / d
30,6*
н / д 
n / d
29–30 н / д 
n / d
30,3*
н / д 
n / d
31–32 н / д 
n / d
18,7*
н / д 
n / d
33–34 н / д 
n / d
9,8*
Примечание  Н / д – нет данных. *Средние значения и диапазоны максимальных межвспышечных интервалов. **Максималь-
ное значение межвспышечных интервалов. 










Р У С С К И Й 
Ж У Р Н А Л CHILD 
NEUROLOGY
R U S S I A N 
















24–26 нед – не более 60 с [47]. После 30 нед ПКВ 
продолжительность межвспышечных интервалов 
прерывистого паттерна составляет <20 с; подобная 
возрастная закономерность в литературе фигурирует 
под названием «правило 30–20» [34, 47].
Trace alternant .представляет собой еще один фи-
зиологический паттерн, отражающий функциональ-
ную организацию и степень зрелости головного мозга 
недоношенного новорожденного или плода начиная 
с 34–36 нед постменструального возраста (ПМВ), 
к 42 нед ПМВ его выраженность становится мини-
мальной, и он совсем пропадает при нормативном 
развитии после 46 нед [40, 41].
Trace alternant – это вспышки медленных волн ча-
стотой 0,5–3,0 Гц, амплитудой от 50 до 150 мкВ и про-
должительностью в пределах 4–8 с (в среднем 5–6 с), 
прерывающиеся низкоамплитудной (25–50 мкВ) ак-
тивностью тета-диапазона или смешанной тета-, дель-
та-активностью [26, 40].
Дельта-щетки могут считаться краеугольной харак-
теристикой ЭЭГ плода и недоношенных новорожден-
ных. Это транзиторные паттерны, представляющие 
собой комплекс, состоящий из 2 компонентов: дельта-
волн (0,5–1,5 Гц) и наложенной на них быстрой актив-
ности. Другое их название «бета-дельта-комплексы» 
не следует считать удачным, так как частота быстро-
волновой активности в их составе не всегда соответ-
ствует только бета-диапазону.
Частота медленноволновой активности дельта-ще-
ток повышается с увеличением ПМВ, достигая значе-
ний 1–2 Гц к 32–34 нед, а амплитуда колеблется в ин-
тервале 50–300 мкВ. Пиковые значения амплитуды 
дельта-волн обычно наблюдаются на 30–31-й неделе 
ПМВ.
Представления о частоте быстроволновой активно-
сти в структуре дельта-щеток достаточно разнородны 
и обобщенно укладываются в диапазон 8–30 Гц. Значе-
ние амплитуды также проявляет зависимость от ПМВ, 
достигая пика в 34–35 нед, и в целом соответствует ин-
тервалу 10–60 мкВ, редко достигая 100 мкВ.
До 29 нед ПМВ (по другим данным, до 32 нед) 
дельта-щетки преобладают в фазу активного сна; 
а в период с 29-й по 34-ю неделю – в фазу спокойно-
го сна. В дальнейшем (с 34-й недели) регистрируются 
наиболее выраженно в фазу спокойного сна, хотя от-
дельные комплексы могут наблюдаться в активном сне 
и во время бодрствования.
Топографическое распределение дельта-щеток 
ограничивается главным образом перицентральны-
ми областями с вовлечением в более позднем воз-
расте (обычно с 30–34-й недели ПМВ) височно-за-
тылочных регионов. Регистрация этих комплексов 
в лобных областях – явление достаточно редкое. 
Принято считать, что приблизительно с 31-й неде-
ли ПМВ во время бодрствования и активного сна 
преобладают височно-затылочные дельта-щетки, 
в то время как их перицентральная локализация до-
минирует в период спокойного сна.
Интересно, что особенности инволюции дельта-
щеток предполагают их исчезновение сначала в лоб-
ных и перицентральных областях, а затем – в височ-
ных и затылочных. В период с 37-й до 40-й недели они 
отмечаются лишь эпизодически в фазу спокойного сна 
и почти исключительно в затылочных отведениях [20, 
40, 51].
К настоящему времени известно, что поток аф-
ферентных стимулов, формирующихся в результате 
спонтанной двигательной активности конечностей 
(генерируемой спинальными, подкорковыми структу-
рами) плода и недоношенного новорожденного, обес-
печивает появление дельта-щеток в соответствующих 
проекциях соматосенсорной зоны коры головного 
мозга. Подобная парадигма может быть распростране-
на и на другие сенсорные системы. Например, в случае 
зрительной системы в качестве такого стимула рассма-
триваются спонтанные разряды во внутренних слоях 
сетчатки – так называемые ретинальные волны. Дан-
ная ритмическая активность ганглиозных клеток сет-
чатки является критически значимой для ее развития 
и характеризует ранний этап созревания зрительной 
системы – еще до возможности сетчатки реагировать 
на световой стимул. Синхронизация волновой актив-
ности ганглиозных клеток сетчатки, ее дальнейшее 
распространение по структурам зрительного пути до не-
зрелой зрительной коры может быть зарегистрирована 
в виде бета-дельта-комплексов в затылочных областях 
[15, 24]. Аналогичным образом аудиальные стимулы 
способны провоцировать появление дельта-ще ток в ви-
сочных областях коры [11].
С некоторых пор выдвигается мнение о принад-
лежности дельта-щеток к варианту специфической 
ЭЭГ-активности, строго характеризующей процесс 
активного развития неокортекса, – транзиентам 
спонтанной активности (spontaneous activity tran-
sients, SATs). Этот термин предлагается для обозначе-
ния периодически возникающих вспышек сложной 
структуры: медленных (0,1–0,5 Гц) волн крайне вы-
сокой амплитуды – до 800 мкВ (и всегда >100 мкВ), 
вложенных в более быструю активность нескольких 
частотных диапазонов (в общем спектре 1–30 Гц) [45]. 
Данный паттерн регистрируется с 24-й до 42–44-й не-
дели ПКВ. На ранних сроках развития ребенка он мо-
жет быть зафиксирован преимущественно локально, 
в проекциях сенсорной коры; в динамике, становясь 
широко распространенным, приобретает более выра-
женный билатерально-синхронный характер [9, 45].
Моноритмическая локальная дельта-активность 
является основным вариантом биоэлектрической 
активности головного мозга глубоко недоношенных 






















различной локализацией и относительно стереотип-
ной морфологией волн в виде очень низкой частоты 
(0,5–1,0 Гц) и высокой амплитуды (до 200–330 мкВ), 
обычно проявляющихся синхронно, симметрично 
[40, 47].
Локальные дельта-волны в височных отведениях 
ЭЭГ признают очень специфичной активностью не-
доношенных детей в возрасте 24–26 нед ПКВ. Они 
наиболее часто регистрируются группами (от 2 до 8 
волн), унилатерально, с некоторым преобладанием 
в правой гемисфере.
Затылочные и центральные дельта-волны прояв-
ляются изолированно или в составе коротких вспы-
шек, чаще билатерально. Затылочные дельта-вол-
ны – мономорфная поверхностно-положительная 
высокоамплитудная активность частотой 0,5–1,0 Гц 
и длительностью от 2 до 60 с, которая может быть 
определена с 23–24-й недели ПКВ [40]. При унилате-
ральной локализации они могут преобладать в левой 
гемисфере. Центральные дельта-волны имеют относи-
тельно низкую амплитуду (иногда <50 мкВ) и по этой 
причине с трудом поддаются регистрации.
Лобные дельта-волны встречаются изолирован-
но и значительно реже, чем височные и затылочные. 
Их разделяют на 2 морфологических типа: очень 
медленные, «сглаженные» (более быстрые) и «за-
остренные», которые могут быть зафиксированы би-
латерально-синхронно или приобрести характер уни-
латеральных, асинхронных разрядов [47].
Острые фронтальные волны (encoches frontales). 
Как следует из названия, это острые бифазные потен-
циалы с первичным положительным компонентом, 
регистрируемые в лобных отведениях, чаще билате-
рально-синхронно. Типичный паттерн может быть вы-
явлен в период с 35–36 нед гестации и до 8 нед после 
рождения во время сна (точнее, переходного периода 
от фазы активного сна в фазу спокойного) [13, 39]. 
Максимальная амплитуда encoches frontales отмеча-
ется в проекции префронтальной области коры и на-
ходится в пределах 50–150 мкВ продолжительностью 
0,5–0,75 с. Могут появляться изолированно или фор-
мируют вспышки. В качестве возможного патологиче-
ского варианта изменения острых фронтальных волн 
рассматривается их асинхронность [19].
Передняя (фронтальная) медленноволновая дизрит-
мия, несмотря на свое название, не является патоло-
гической активностью ЭЭГ, регистрируется у детей 
в 32–44 нед ПМВ. Морфологически она представляет 
собой синхронные изолированные или сгруппирован-
ные дельта-волны (1–3 Гц) протяженностью около не-
скольких секунд, амплитудой в пределах 50–100 мкВ, 
лобной локализации [5, 19, 40]. Значимой особен-
ностью фронтальной медленноволновой дизритмии 
считается ее ассоциация с острыми лобными волнами 
[19, 40].
Височные острые волны – репрезентативная харак-
теристика нейрофизиологической незрелости голов-
ного мозга, достигающая максимальной выраженно-
сти к 30–32 нед и, как правило, исчезающая к 34 нед 
ПКВ. Обычно этот паттерн регистрируется диффузно, 
асинхронно, в фазу REM-сна, или быстрого сна.
На данный момент выделено несколько морфоло-
гических типов острых височных волн:
• изолированные – единичные моно- или ди-
фазные волны амплитудой 50–250 мкВ;
• повторяющиеся – вспышки 2 и более острых 
или «гребенчатых» ритмичных волн, разделен-
ных интервалами до 2 с, амплитудой <100 мкВ;
• «пилообразный» паттерн – острые волны 
частотой 4–7 Гц и амплитудой 150–250 мкВ, 
сгруппированные в короткие (4–6, длитель-
ностью <2 c) ритмичные вспышки (синоним: 
височные тета-вспышки, или PTΘ) [9, 29, 39].
Изолированным и повторяющимся височным 
волнам приписывают возможность более длительной 
персистенции, в норме – вплоть до 40 нед ПКВ [29].
На основании относительно небольших различий 
амплитудной и частотной характеристик, времени 
появления, а также длительности вспышек отдельно 
выделяется тета-активность затылочной локализации, 
также имеющая подвидовое разделение. Короткие 
вспышки тета-диапазона (более высокой частоты 
и низкой амплитуды, чем PTΘ) с началом регистра-
ции в 23 нед ПКВ и преобладанием унилатеральной 
локализации были выделены в специфический пат-
терн STOP (sharp theta rhythm on the occipital areas of 
premature – острый тета-ритм в затылочных областях 
у недоношенных) [18, 19].
Некоторые авторы отмечают необходимость обо-
собления вышеописанного паттерна STOP от выде-
ляемого ими «пилообразного затылочного» паттер-
на, который характеризуется синусоидальным видом 
вспышек длительностью 0,5–3,0 с, симметричностью 
и приближенными к PTΘ значениями амплитудной 
и частотной характеристик [7]. Предлагается рас-
сматривать «пилообразный затылочный» паттерн 
как фрагмент, отражающий «эволюционные» изме-
нения ритмической тета-активности недоношенных, 
берущей свое начало в затылочных отведениях и затем 
мигрирующей в височные области [46].
Патологические особенности 
электроэнцефалограммы и их роль в прогнозировании 
развития недоношенных детей
В настоящее время принято разделять неэпилепти-
формные патологические изменения ЭЭГ недоношенных 
новорожденных на аномалии «острой стадии» и «хрони-
ческой стадии» [50]. Аномалии «острой стадии» – это мар-
керы острого периода течения патологии головного мозга, 
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Предполагается, что аномалии «хронической 
стадии» являются результатом становления (или эво-
люции) аномалий «острой стадии». В их структуре 
выделяют 2 варианта изменений ЭЭГ. Первый, дезор-
ганизованный паттерн, характеризуется изменениями, 
выходящими за пределы нормативных значений, фо-
новой активности ЭЭГ, или присутствием патологи-
ческих острых волн, таких как положительные ролан-
дические острые волны (positive rolandic sharp waves, 
PRSW). Ряд авторов в структуру дезорганизованного 
паттерна включает и положительные острые височные 
волны, особенно при выявлении их большого коли-
чества после 34 нед гестационного возраста [8, 38]. 
Второй вариант – «незрелый» паттерн (или паттерн 
«незрелости»); под этим термином подразумевает-
ся наличие каких-либо особенностей ЭЭГ, которые 
являются физиологическими для ребенка младшего 
(по меньшей мере на 2 нед) ПКВ [38]. В качестве пока-
зателей зрелости ЭЭГ рассматриваются выраженность 
(количество) дельта-щеток и височных тета-вспышек 
в течение записи, степень межполушарной синхрон-
ности и, наконец, длительность межвспышечных ин-
тервалов прерывистого паттерна [17].
Разделение патологических изменений ЭЭГ 
на аномалии «острой стадии» и «хронической стадии» 
оказалось достаточно удобным для выделения про-
гностических маркеров патологии ЦНС. В частности, 
интересны выводы, полученные в результате изуче-
ния аномалий ЭЭГ «хронической стадии» у 227 недо-
ношенных детей на сроке гестации от 25 до 32 нед. 
Дезорганизованный и «незрелый» паттерны, наблю-
давшиеся у 28 и 15 % испытуемых соответственно, 
показали непосредственную связь со сформирован-
ной в дальнейшем симптоматикой поражения мозга. 
«Незрелый» паттерн определялся преимущественно 
у детей, развитие которых впоследствии сопровожда-
лось нарушениями в когнитивной сфере. В большин-
стве случаев выявления характеристик ЭЭГ, опре-
деляющих паттерн «незрелости», морфологический 
субстрат по проведению нейросонографии (НСГ) 
не определялся (авторы связали данный факт с воз-
можной корковой локализацией повреждения). Дез-
организованный паттерн тесно коррелировал с фор-
мированием двигательных нарушений (центральных 
парезов различной степени выраженности), морфо-
логическим субстратом которых чаще всего служила 
перивентрикулярная лейкомаляция [31].
Изучение прогностической ценности данных 
ЭЭГ при гипоксически-ишемической энцефалопатии 
у новорожденных проводилось во многих исследова-
ниях. В каждом из них есть указания на тесную связь 
патологических вариантов ЭЭГ и степени тяжести ги-
поксически-ишемической энцефалопатии, а также 
ее исхода [25, 43, 52]. В литературе отмечают зависи-
мость прогностической значимости ЭЭГ от момента 
проведения исследования. Установлено, что выявле-
ние «нормальной» или незначительно измененной 
ЭЭГ не позднее первых 24 ч жизни у доношенных 
новорожденных прогнозирует высокую вероятность 
(>90 %) нормального неврологического развития 
в дальнейшем. Выраженные изменения ЭЭГ обладают 
высокой прогностической ценностью в отношении 
летального исхода или грубой патологии ЦНС – более 
чем в 90 % случаев [25].
Среди паттернов, обнаруженных в 1-е сутки 
жизни у новорожденных детей, к незначительным 
относят легкую межполушарную асимметрию, изо-
лированные височные спайки. Умеренными изме-
нениями на ЭЭГ считают непрерывную активность 
с избыточным включением медленных волн, спайков 
Таблица 3. Классификация аномалий «острой стадии» на электроэнцефалограмме (адаптировано из [38, 50])






Увеличение длительности межвспышечных интервалов прерывистой активности, ослабление тета-, 
альфа-, бета-активности (в том числе в структуре дельта-щеток) 
Increased interburst intervals in intermittent activity, reduced theta, alpha, and beta activity (including that in delta brushes) 
II Легкое снижение амплитуды (дельта-волны <200 мкВ до 30-й недели; <150 мкВ на 30–33-й неделе) 
Moderate amplitude reduction (delta waves <200 µV up to week 30; <150 µV during weeks 30–33) 
III Низкая представленность непрерывного (>20 c) паттерна (<10 % записи) 
Continuous pattern (>20 seconds) is poorly presented (<10 % from total) 
IV
Отсутствие непрерывной активности, умеренное снижение амплитуды (только дельта-активность до 20–
50 мкВ, редко – до 50–100 мкВ) 
Absence of continuous activity, moderate amplitude reduction (only delta activity with up to 20–50 µV, rarely up to 50–100 µV) 
V Выраженное снижение амплитуды фоновой активности (<20 мкВ) 






















или низковольтажной активности, тета- или быстрых 
ритмов. Выраженные паттерны (определяющие небла-
гоприятный прогноз) характеризуются как «вспыш-
ка–подавление», «перманентная прерывистая актив-
ность плюс тета-активность», состоящая из вспышек 
тета-диапазона амплитудой 10–20 мкВ длительностью 
до 30 с, и так называемый «инактивный» паттерн, 
или «изолиния» ЭЭГ, – фоновая активность ампли-
тудой <5 мкВ [33, 36].
По-видимому, в 1-е сутки жизни новорожденно-
го ЭЭГ как прогностическому методу альтернативы 
не находится, и на это имеется ряд причин. Во-пер-
вых, возможность применения в первые часы пост-
натальной жизни (в отличие от методов клинического 
обследования, шкалы Sarnat). Во-вторых, отсутствие 
необходимости длительной обездвиженности с при-
менением анестезиологического пособия (как в случае 
нейровизуализационных методик). В-третьих, отсут-
ствие значительных структурных изменений в ряде 
случаев среднетяжелого и даже тяжелого поражения 
головного мозга, что продемонстрировано, в частно-
сти, у детей с гипоксически-ишемической энцефа-
лопатией при выполнении магнитно-резонансной 
томографии в 1-е сутки жизни [1, 4]. Последнее дает 
основания говорить об ЭЭГ как о методе наиболее 
ранней верификации патологии головного мозга в ру-
тинной клинической практике.
В отечественной литературе в настоящее время 
при выборе оптимальных методик исследования, име-
ющих наибольшее диагностическое и прогностическое 
значение при гипоксически-ишемическом поражении 
головного мозга у новорожденных доношенных детей, 
предпочтение отдается НСГ [3]. В то же время было 
показано, что ЭЭГ-мониторинг, проведенный в сроки 
до 14-го дня жизни, давал более четкое представление 
о функциональном состоянии отделов головного моз-
га, в том числе о вероятной топографии ишемических 
поражений, чем использование НСГ [2]. Подобное 
исследование было выполнено с использованием од-
ноканальной амплитудно-интегрированной ЭЭГ у не-
доношенных новорожденных, рожденных на сроке 
гестации <30 нед (23,1–29,8 нед). Сравнение методов 
продемонстрировало предпочтительную значимость 
амплитудно-интегрированной ЭЭГ как метода прогно-
зирования отдаленного исхода психомоторного разви-
тия. На 1-й неделе жизни специфичность ее составила 
73 %, на 2-й возросла до 95 % в сравнении с НСГ (87 
и 83 % для 1-й и 2-й недель соответственно). Что же 
касается чувствительности, то было показано, что она 
слабо зависит от времени выполнения исследования, 
но все-таки выше у амплитудно-интегрированной ЭЭГ 
(87 % на 1-й неделе жизни против 74 % для НСГ) [22].
Имеется целый ряд исследований, посвященных 
оценке ЭЭГ недоношенных новорожденных с пери-
вентрикулярной лейкомаляцией, в результате которых 
в качестве специфических паттернов были выделены 
PRSW (positive rolandic sharp waves – позитивные ро-
ландические острые волны). Они представляют собой 
острые волны с инициальным компонентом положи-
тельной полярности, длительностью >400 мс и зоной 
пре имущественной локализации в центро-темпораль-
ных областях. Известно, что центральная локализация 
наи более характерна для недоношенных новорожден-
ных, в то время как у доношенных она ограничена 
височными областями [27]. Показано, что наличие 
PRSW на ЭЭГ в интервале 1–15 дней постнатального 
возраста у недоношенных детей со сроком гестации 
24–32 нед ассоциируется с поражением белого ве-
щества и может рассматриваться как ранний маркер 
перивентрикулярной лейкомаляции вещества голов-
ного мозга. При этом амплитуда PRSW, превышающая 
100 мкВ, и их высокая частота (>1 в минуту) являются 
патогномоничными признаками неблагоприятного 
исхода перивентрикулярной лейкомаляции вещества 
головного мозга в виде тяжелых двигательных нару-
шений с дальнейшим формированием детского це-
ребрального паралича [32]. И наоборот, ЭЭГ с очень 
низкой представленностью PRSW (<0,1 в минуту) да-
же при наличии перивентрикулярной лейкомаляции 
с наибольшей вероятностью служит фактором более 
благоприятного клинического прогноза [48]. И хотя 
значимость определения PRSW как метода диагности-
ки перивентрикулярных лейкомаляций у недоношен-
ных детей широко дискутируется, некоторые авторы 
придерживаются мнения о его высокой специфично-
сти, в тоже время отмечая прямо пропорциональную 
зависимость чувствительности этого паттерна от ге-
стационного возраста новорожденных [6].
PRSW обнаруживаются и при другой не менее рас-
пространенной перинатальной патологии нервной си-
стемы – внутрижелудочковых кровоизлияниях, хотя 
и признаются малоспецифичным их признаком [49]. 
По-видимому, о PRSW приходится говорить как о не-
дифференцированном ЭЭГ-маркере поражения белого 
вещества, вне зависимости от его генеза [28]. К еще од-
ной особенности ЭЭГ при внутрижелудочковых крово-
излияниях у новорожденных можно отнести преоблада-
ние правосторонней локализации паттерна STOP [18].
Существуют также ЭЭГ-феномены, выявление 
которых позволяет с достаточно высокой уверенно-
стью предполагать наличие некоторых церебральных 
аномалий или болезней обмена веществ. Это относит-
ся, например, к паттерну «вспышка–подавление», ти-
пично проявляющемуся билатерально-синхронными 
вспышками высокоамплитудных медленных и острых 
волн, чередующихся с периодами подавления элек-
трической активности. Его регистрация только в од-
ном полушарии может свидетельствовать в пользу 
дисгенезий головного мозга – гемимегалэнцефалии 
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Нельзя обойти вниманием тот факт, что элемент 
«вспышка–подавление» в типичном своем прояв-
лении значительно напоминает физиологический 
паттерн trace alternant [42]. Различить их помогают 
уточнение электрофизиологических характеристик 
(особенности trace alternant описаны выше). Пери-
оды вспышек – это активность в виде дельта- и те-
та-волн (амплитудой >50 мкВ), перемежающихся 
с быстрыми волнами альфа- и бета-диапазона (ча-
стотой 7,5–12,5 и 12,5–30,0 Гц соответственно); пе-
риоды между вспышками – изоэлектрическая ли-
ния или низкоамплитудная (всегда <20 мкВ, часто 
<10 мкВ) активность частотой 0,5–3,5 Гц. «Вспыш-
ка–подавление» – паттерн всегда патологический, 
обычно характеризующийся отсутствием реакции 
на внешние сенсорные стимулы. Наличие на ЭЭГ 
даже слабого изменения данного паттерна в ответ 
на стимул считается относительно благоприятным 
предиктором неврологического исхода [14, 42]. 
Несмотря на значительные особенности, паттерн 
«вспышка–подавление» является не патогномо-
ничным, а в значительной степени универсальным, 
отражающим низкую метаболическую активность 
мозга [10]. Исходя из этого, становится объясни-
мой его ассоциация с тяжелыми неврологическими 
нарушениями: гипоксически-ишемической энцефа-
лопатией, комой различной этиологии, длительным 
эпилептическим статусом, в том числе в контексте 
ранних эпилептических энцефалопатий, а также 
с глубокой (в том числе барбитуровой) анестезией 
и гипотермией [21].
Отдельно хотелось бы отметить, что результаты 
ЭЭГ подвержены влиянию множества внешних фак-
торов, и важным элементом, усиливающим прогно-
стическую ценность метода, является проведение его 
в динамике. Нормативные результаты ЭЭГ, наблюда-
емые в остром периоде патологии, в дальнейшем могут 
претерпевать значительную трансформацию. И на-
оборот, в случае выявления грубых патологических 
изменений остается вероятность их последующего 
нивелирования. Таким образом, результаты однократ-
но проведенной ЭЭГ не следует считать достоверно 
определяющими прогноз. В большинстве случаев оп-
тимальным считают двукратное, с интервалом в не-
сколько дней, проведение исследования.
Заключение
Таким образом, ЭЭГ представляет собой информа-
тивный метод оценки функционального состояния го-
ловного мозга у детей и может применяться в качестве 
инструмента высокой точности для оценки новоро-
жденных различного ПКВ как в случаях физиологи-
ческой нормы, так и при патологических состояни-
ях. Вместе с тем его следует рассматривать не только 
как способ качественной верификации грубых нару-
шений функции ЦНС, но и как инструмент прогноза 
нейрофизиологического развития недоношенных но-
ворожденных. В качестве предиктивных маркеров мо-
жет выступить как физиологическая специфичность 
ЭЭГ-картины в определенных возрастных периодах, 
так и регистрация характерных патологических фе-
номенов.
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